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Проведено дослідження показників перекісного окиснення ліпідів та антиоксидантної системи в різних 
тканинах щурів при гострій крововтраті. В результаті роботи було виявлено, що в умовах крововтра-
ти збільшується кількість продуктів ПОЛ на фоні зниження активності антиоксидантних ензимів у 
всіх досліджуваних органах щурів 
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A study of lipid peroxidation parameters and antioxidant systems in different tissues of rats with acute blood loss 
is conducted. As a result, it has been found that lipid peroxidation products increase in conditions of blood loss 
against the background of decreased activity of antioxidant enzymes in all investigated organs of rats 
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1. Вступ 
В даний час дослідження процесів, що відбува-
ються в організмі при гострій крововтраті набуває осо-
бливої актуальності. Це пов'язано як з численними по-
раненнями наших бійців в зоні АТО, так і з високим рі-
внем побутового та виробничого травматизму. 
Сучасні медичні методи лікування таких хво-
рих зводяться до крововідновленної терапії. При 
цьому не враховуються зміни біохімічних процесів в 
організмі, що мають місце при крововтраті. 
Нам здається дуже важливим встановлення та-
ких механізмів, що дозволить більш ефективно ліку-
вати хворих. 
 
2. Постановка проблеми 
Метою дослідження було визначення головних 
біохімічних показників ПОЛ-АОС в різних органах 
щурів з гострою крововтратою в динаміці розвитку 
патології. 
 
3. Літературний огляд 
Гостра крововтрата (ГК) патофiзiологiчно су-
проводжується синдромом гiпоксiї. Складний пато-
генез гiпоксичного синдрому на фонi ГК, обумовле-
ний на початковому етапi низьким вмiстом сироват-
кового залiза. Як вiдомо, гiпоксичнi стани супровод-
жуються на клiтинному та субклiтинному рiвнi ком-
плексом бiохiмiчних порушень, якi полягають у по-
рушеннi енергетичного обмiну – переходу мета-
болiзму на бiльш стiйкi глiколiтичнi шляхи [1–4]. Як 
наслiдок, з`являються ознаки лактат ацидозу, поси-
лення вiльно-радикальних процесiв на фонi недо-
статньої активностi антиоксидантної системи, пору-
шення структури та функцiї бiомембран [5, 6]. 
Пошкоджуюча дія гіпоксії при ГК характери-
зується лавиноподібним накопиченням недоокисне-
них продуктів з появою високотоксичних вільних ра-
дикалів, що, в свою чергу, призводить до дезоргані-
зації дихального ланцюга і енергетичного дефіциту в 
клітинах [7]. 
Як відомо, надмірне накопичення активних 
форм кисню (АФК) контролюється діяльністю анти-
оксидантних ферментів. До цих ферментів відносять-
ся супероксиддисмутаза, каталаза, пероксидаза. Фер-
менти антиоксидантної дії забезпечують пряме знеш-
кодження активних форм кисню, зводять до мініму-
му концентрацію перекису водню, супероксидного 
радикалу і різко зменшують утворення токсичного 
радикалу ОН• [8–11].  
Керована модель ГК дозволяє отримати дина-
мічну характеристику наростаючого процесу, а також 
визначити в розвитку недокрів'я періоди, істотні для 
розуміння її механізмів, що, в свою чергу, дозволяє 
направлено вибирати терміни для поглибленого дос-
лідження енергетичного режиму. У цих умовах мож-
на виявити регуляторну спрямованість у зміні мета-
болічної адаптації в загальному комплексі гіпоксич-
них порушень. Керована модель дозволяє виявити ін-
теграцію між кисневим режимом системи та її мета-
болічною відповіддю. 
 
4. Матеріали та методи дослідження 
Дослідження проводили на безпородних ста-
тевозрілих щурах-самцях масою 150–200 г, вироще-
них в умовах віварію при вільному доступі до їжі і 
води, а також природному чергуванні добової освіт-
леності.  
При експерименті усі біоетичні норми згідно з 
Європейською конвенцією «Про захист хребетних 
тварин, які використовуються для експерименталь-
них і наукових цілей» (Страсбург, 1986 р.) і «Загаль-
них етичних принципів експериментів на тваринах», 




ухвалених Першим Національним конгресом з біое-
тики (Київ, 2001) та дотриманням принципів гуман-
ності, викладеними у директиві Європейської Спіль-
ноти [12] були збережені.  
Слід відмітити, що з метою вивчення механіз-
му виникнення анемії, процесів регенерації крові, ви-
явлення недостатності кровотворної системи і розро-
бки методів терапії штучно відтворювалося недокрі-
в'я у тварин.  
Досліди проводили на тваринах, з ГК в резуль-
таті крововтрати з кінчика хвоста в кількості 7–15 % 
крові від загального обсягу, або 0,5–1 % від загальної 
маси досліджуваної тварини. 
Тварин поділяли на 2 групи: 
1 група – інтактні тварини (Контроль); 
2 група – тварини, у яких викликали гостру 
крововтрату (ГК). 
Показники ПОЛ-АОС визначали в тканинах 
мозку, серця, печінки та нирок. Вміст дієнових кон'-
югатів (ДК), основ Шиффа (ШО), малонового діаль-
дегіду (МДА), активність супероксиддисмутази 
(СОД) та каталази визначали за Горячковським 
(1995) [13]. 
Результати опрацьовували статистично за до-
помогою пакету програм Statistica 6.0, Microsoft Excel 
for Windows XP. Вірогідність різниць оцінювали за  
t-критерієм Ст'юдента. 
 
5. Апробація результатів дослідження 
На першому етапі досліджень, був проведений 
аналіз показників ПОЛ-АОС в тканинах печінки, серця, 
мозку та нирок контрольної групи щурів які перебували 
на стандартному раціоні віварію (табл. 1, 2). 
В результаті було виявлено наступне: макси-
мальний вміст ДК спостерігали в тканинах печінки, 
вміст ШО та МДА максимально регіструвався в тка-
нинах нирок. Активність ферментів антиоксидантної 
системи була теж максимальною в тканинах печінки 
та нирок.  
Такий розподіл продуктів ПОЛ та активності 
ферментів антиоксидантної системи пов׳язаний з 
специфічними функціями, які виконують досліджен-
ні органи. 
Характер і перебіг анемії залежать від величи-
ни крововтрати та регенераторної здатності кровот-
ворної тканини. При багаторазових кровопусканнях 
посилення кровотворення може змінитися пригні-
ченням у зв'язку з виснаженням кровотворної ткани-
ни. Після втрати 7-15 % об'єму крові відновлення фі-
зіологічних та біохімічних показників організму на-
стає через 20-25 днів [14]. 
У зв`язку, з вище сказаним показники перекіс-
ного окиснення ліпідів в тканинах щурів з ГК вивча-
ли в динаміці протікання вивчаємої патології 
(табл.1).  
Згідно з отриманими результатами, вплив ане-
мії призводить до різнопланових змін вмісту ДК та 
ШО у всіх досліджуваних тканинах у порівнянні з 
контролем (в залежності від дослідної тканини). 
Так вміст ДК, в дослідних тканинах на 3-ю до-
бу після ГК практично не змінювався, в порівнянні з 
показниками контрольної групи щурів (табл. 1).  
Таблиця 1 
Показники перекісного окиснення ліпідів в тканинах щурів з гострою крововтратою (n=50) 
ТКАНИНИ СЕРІІ ДОСЛІДУ 
Вміст дієнових  
кон'югатів, од. ІО 





Контроль 3,01±0,3 8,41±0,9 44,34 ± 4,87 
ГК 3 доби 3,01±0,3 9,01±0,9 45,04 ± 4,05 
ГК 7 діб 5,08±0,3* 10,02±0,9* 48,87 ± 5,06 
ГК 14 діб 5,99±0,4* 11,67±0,9* 45,31 ± 4,9 
ГК 21 доба 4,71±0,4* 9,89±0,9* 45,4 ± 4,9 
печінка 
Контроль 3,52±0,7 4,31±0,4 21,01 ± 3,97 
ГК 3 доби 3,87±0,7 4,5±0,4 23,08 ± 3,9 
ГК 7 діб 3,91±0,8 5,68±0,6* 38,1 ± 4,01* 
ГК 14 діб 3,74±0,4 5,89±0,6* 29,4 ± 3,0* 
ГК 21 доба 3,54±0,4 4,89±0,5 24,01 ± 1,9 
серце 
Контроль 2,61±0,4 4,44±0,4 18,6 ± 1,01 
ГК 3 доби 2,67±0,4 4,4±0,4 24,98 ± 2,09* 
ГК 7 діб 3,91±0,6* 6,03±0,5* 36,1 ± 4,93* 
ГК 14 діб 3,04±0,6* 6,04±0,5* 32,7 ± 4,0* 
ГК 21 доба 2,87±0,7 5,67±0,4* 26,72 ± 2,07* 
мозок 
Контроль 2,60±0,4 4,44±0,4 36,4 ± 2,9 
ГК 3 доби 2,8±0,4 4,78±0,5 39,8 ± 3,65 
ГК 7 діб 3,04±0,7 5,3±0,5 54,2 ± 4,9* 
ГК 14 діб 2,91±0,6 6,09±0,5* 46,5 ± 2,77* 
ГК 21 доба 2,64±0,6 5,45±0,5 47,48 ± 4,67* 
Примітка:* – достовірна різниця по відношенню до контрольної групи тварин (Р≤0,05)  
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На 7-у та 14-ту добу після ГК, ми спостерігали 
достовірне збільшення вмісту ДК в тканинах нирок на 
84 %, в тканинах серця – на 32 %, по відношенню до 
контролю. Подальший перебіг анемії характеризувався 
зменшенням вмісту ДК, по відношенню до показників 
більш ранніх термінів, тобто вміст ДК характеризувався 
відновленням до значень контрольної групи щурів. 
Слід відмітити, що вміст ДК в тканинах печін-
ки та мозку не мав достовірних змін, по відношенню 
до контрольних значень.  
При вивченні вмісту ШО, ми спостерігали 
аналогічні зміни, які відбувалися при вивченні вмісту 
ДК, тобто на 3-ю добу після ГК вміст ШО значно не 
змінювався, по відношенню до показників контроль-
ної групи щурів (табл. 1).  
На 7-у та 14-у добу перебігу недокрів'я, ми 
спостерігали достовірне збільшення вмісту ШО  
в тканинах нирок та мозку на 28 %, в тканинах печін-
ки – на 33 %, та в тканинах серця – на 36 %, по від-
ношенню до контролю. Подальший перебіг недокрі-
в'я характеризувався зменшенням вмісту ШО, по від-
ношенню до показників більш ранніх термінів пере-
бігу анемії, тобто вміст ШО характеризувався відно-
вленням до значень контрольної групи щурів. 
Вміст МДА, в дослідних тканинах, вже на 3-ю 
добу після ГК, мав тенденцію до збільшення (табл. 1). 
На 7-у добу після ГК, ми спостерігали достові-
рне збільшення вмісту МДА в тканинах мозку на  
48 %, по відношенню до контролю, в тканинах печін-
ки – на 81 % та в тканинах серця – на 94 %.  
Подальший перебіг недокрів'я характеризував-
ся зменшенням вмісту МДА, по відношенню до пока-
зників більш ранніх термінів перебігу анемії, тобто 
вміст МДА характеризувався відновленням до зна-
чень контрольної групи щурів. Але в деяких ткани-
нах вміст МДА залишався на високому рівні, по від-
ношенню до значень контрольної групи щурів, так на 
21 добу перебігу анемії вміст МДА в тканинах мозку 
залишався достовірно більшим на 30 %, по відно-
шенню до контролю, в тканинах серця – на 43 %.  
Отримані в результаті експериментів дані по-
казали, що під впливом гострої крововтрати спосте-
рігається порушення систем перехоплення і генерації 
супероксидних радикалів в досліджуваних органах і 
тканинах. Порушення при ГК направлені в бік збіль-
шення генерації радикалів. Підвищення вмісту ДК, 
ШО та МДА свідчить про збільшення кількості про-
дуктів перекісного окиснення ліпидів, що свідчить 
про напружену роботу захисних сил клітини, таким 
чином, вказує на зниження антиоксидантного захисту 
організму. Отримані дані свідчать про те, що при ГК 
порушується здатність організму адекватно відпові-
дати на такий стресовий фактор як гімічна гіпоксія, 
про що свідчать різнонаправлені зміни активності 
процесів ПОЛ при гімічної гіпоксії в тканинах дослі-
джуваних щурів. 
Отримані в результаті експериментів дані по-
казали, що під впливом ГК спостерігається порушен-
ня систем перехоплення супероксидних радикалів в 
досліджуваних органах і тканинах.  
Згідно з отриманими результатами, вплив ане-
мії призводить до зменшення активності СОД та ка-
талази у всіх досліджуваних тканинах у порівнянні з 
контролем (табл. 2). 
На 7-ий та 14-тий день після ГК, ми спостері-
гали достовірне зменшення активності СОД в ткани-
нах мозку на 35 %, по відношенню до контролю, в тка-
нинах нирок – на 50 %, в тканинах серця – на 45 %. 
Подальший перебіг недокрів'я характеризувався 
відновленням активності СОД до контрольних зна-
чень. При вивченні активності каталази, ми спостері-
гали, що в тканинах мозку та серця активність ензиму 
на 3 день після ГК збільшувалась на 23 % та 50 %, ві-
дповідно по відношенню до контролю (табл. 2).  
Таблиця 2 
Показники антиоксидантної системи в тканинах щурів з гострою крововтратою (n=50) 
ТКАНИНИ СЕРІІ ДОСЛІДУ СОД ,од.акт./г тканини Каталаза, мМ/г тканини 
нирки 
Контроль 5126±661 4,51±0,4 
ГК 3 доби 4700±530 3,99±0,4 
ГК 7 діб 3100±270* 3,03±0,3* 
ГК 14 діб 2967±251* 4,83±0,4 
ГК 21 доба 4567±313 4,42±0,4 
печінка 
Контроль 6780±260 4,77±0,5 
ГК 3 доби 6500±523 4,14±0,4 
ГК 7 діб 6346±501 4,58±0,4 
ГК 14 діб 6124±408 4,57±0,4 
ГК 21 доба 6612±398 4,10±0,4 
серце 
Контроль 647±36 1,32±0,2 
ГК 3 доби 600±38 1,99±0,9 
ГК 7 діб 312±27* 1,18±0,9 
ГК 14 діб 398±20* 0,26±0,3* 
ГК 21 доба 589±45 0,95±0,9 
мозок 
Контроль 746±44 4,04±0,3 
ГК 3 доби 689±37 4,99±0,5 
ГК 7 діб 448±32* 2,36±0,2* 
ГК 14 діб 500±42* 2,78±0,2* 
ГК 21 доба 678±37 3,01±0,2 
Примітка:* – достовірна різниця по відношенню до контрольної групи тварин (Р≤0,05) 




Так активність СОД, в дослідних тканинах, 
вже на 3-ю добу після ГК, мала тенденцію до змен-
шення (табл. 2). 
Що стосується активності каталази в тканинах 
нирок та печінки, то ми спостерігали зменшення цьо-
го показника в середньому на 12 % по відношенню 
до контролю (табл. 2). 
На 7-у добу після ГК нами було відмічено дос-
товірне зниження активності каталази в тканинах мо-
зку на 50 %, тканинах нирок – на 33 %, по відношен-
ню до показників контролю, що стосується активнос-
ті каталази в тканинах печінки та серця, то достовір-
них змін, по відношенню до контролю, ми не спосте-
рігали (табл. 2). 
Подальший перебіг анемії характеризувався 
відновленням активності каталази до контрольних 
значень, однак активність каталази на 21-ий день піс-
ля ГК в тканинах мозку та серця була менша на 26 %, 
по відношенню до контролю. 
Слід відмітити, що активність каталази, як і 
активність СОД, в тканинах печінки при розвитку 
недокрів'я не мала достовірних змін, по відношенню 
до контрольних значень. 
Зниження активності антиоксидантних ензимів 
свідчить про напружену роботу захисних сил кліти-
ни, і таким чином, вказує на зниження антиоксидант-
ного захисту організму. 
При підведенні підсумків наших досліджень 
стає очевидним, що при ГК в тканинах білих щурів 
вірогідно знижується активність СОД та каталази на 
7-у добу, в порівнянні з нормою. Ймовірно, в умовах 
патологічного процесу ферментативна ланка антиок-
сидантної системи пригнічується і накопичуються 
токсичні продукти перекісного окиснення. 
 
6. Висновки 
Дефіцит кисню в умовах ГК призводить до 
швидкого розладу функціонування прооксидантної і 
антиоксидантної систем, які в нормі формують стабі-
льний енергетичний гомеостаз.  
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PATTERNS OF SAND FRACTIONS INFLUENCE ON MICROALGAE OF THE MARINE 
COAST 
 
© A. Snigirova, B. Aleksandrov 
 
To study effect of grain size on microalgae a new method is proposed: sand of different fractions is glued to the 
surface of microscope slides. Microalgae abundance was higher on fine sand grains (<0,25 mm). To forecast 
microalgae abundance the pattern is proposed depending on size of sand grains  
Keywords: phytopsammon, benthos, microalgae, abundance, sand grain composition 
 
З метою вивчення впливу піщаного ґрунту на мікроводорості пропонується нова методика: на поверхню 
предметних стекол приклеюються різні фракції піску. Чисельність мікроводоростей вірогідно збільшу-
ється на дрібних піщинках (<0,25 мм). Пропонується модель для прогнозування чисельності мікроводо-
ростей псамону в залежності від розміру піщинок 
Ключові слова: фітопсамон, бентос, мікроводорості, чисельність, гранулометричний склад піску 
 
1. Introduction 
One of the important factors characterizing the 
sandy coast is the sand grain composition. In the north-
western part of the Black Sea there are beaches with 
coarse, medium and fine sand. However, in lithology 
four main fractions of sand are distinguished: rough  
(2–1 mm), coarse (1–0,5 mm), medium (0,5–0,25 mm) 
and fine sand (0,25–0,10 mm) [1]. Smaller fractions are 
divided into silt (0,10–0,05 mm), dust (0,05–0,005 mm) 
and clay (<0,005 mm). 
The size of sand grains affects the size of the in-
terstitial space, self-purification processes in the coast, 
the content of nutrients, dissolved organic matter, and as 
a result, the abundance and biomass of hydrobionts of 
sandy littoral [2, 3]. The study of the influence of particle 
size distribution of sand on marine organisms is one of 
the main aspects for understanding the functioning of 
coastal ecosystems [4, 5]. 
2. Literature review 
A well-known approach to the study of soil mi-
croorganisms and algae with the help of fouling glasses 
was proposed by N. Kholodny and modified by his fol-
lowers [6], who used clean cover glasses, placing them 
directly in the soil. 
This method in hydrobiology was applied by S.N. 
Duplakov [7] almost simultaneously with the German re-
searcher E. Hentschel [8] who proposed the term "fouling", 
and was called the method of artificial substrates. The sili-
cate glass slides used were placed directly in water. A num-
ber of experimental works, related to the study of the phyto-
fouling processes on the substrate, were carried out using 
plates made of various materials, but on a smooth surface.  
 
3. Aim 
The aim of the study is to research the effect of 
the sand grain size distribution on the development of 
